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 PCSS-RCPﺭﻭﺵ ﺑﻪ 35Pﮊﻥ  ۹- ۱۱ﻭ  ۲- ۴ﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻭ ﺍﮔﺰﻭﻥﺑﺮﺭﺳﻲ ﺟﻬﺶ
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  ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ ﻲﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ ،ﻲﻭ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﻲﻘﺎﺕ ﺳﻠﻮﻟﻴﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘ ،ﻲﭘﺰﺷﮑ ﻲﺷﻨﺎﺳﺣﺸﺮﻩ ﮔﺮﻭﻩ ۲
  ﺗﻬﺮﺍﻥ ﻲﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ، ﮏﻴﮊﻧﺘ ﮔﺮﻭﻩ ۳
  ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ ﻲﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ ،ﻲﻭ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﻲﻘﺎﺕ ﺳﻠﻮﻟﻴﺗﺤﻘ ﻣﺮﮐﺰ، ﮏﻴﮊﻧﺘ ﮔﺮﻭﻩ ۴
  ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ ﻲﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ ،ﻲﻭ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﻲﻘﺎﺕ ﺳﻠﻮﻟﻴﻣﺮﮐﺰﺗﺤﻘ، ﻲﺷﻨﺎﺳﺮﻭﺱﻳﻭ ﮔﺮﻭﻩ ۵
  ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ ﻲﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ ،ﻲﻭ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﻲﻘﺎﺕ ﺳﻠﻮﻟﻴﺗﺤﻘ ﻣﺮﮐﺰ، ﻱﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮﮊ ﮔﺮﻭﻩ ۶
  ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ ﻲﭘﺰﺷﮑﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ، ﻲﺩﺍﻧﺸﮑﺪﻩ ﭘﺰﺷﮑ ،ﻲﮔﺮﻭﻩ ﺩﺍﺧﻠ ۷
 
 
 
 
  ﭼﮑﻴﺪﻩ
 ﻫﺎ ﺩﺭ ﺟﻬﺎﻥ ﺍﺳﺖ.ﺎﻥ ﺳﺮﻃﺎﻥﻴﺮ ﺩﺭ ﻣﻴﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮﮒ ﻭ ﻣﻴﻪ ﺩﻭﻣﻳﻫﺎ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺭﻱﻤﺎﺭﻴﻦ ﺑﻳﺗﺮﻣﻌﺪﻩ ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻬﻢ ﺳﺮﻃﺎﻥ :ﺯﻣﻴﻨﻪ
 ﻱﻫﺎ ﻦ ﮊﻥﻳﺗﺮﺍﺯ ﻣﻬﻢ ﻲﮑﻳ 35Pﻫﺴﺘﻨﺪ. ﮊﻥ  ﻱﻤﺎﺭﻴﻦ ﺑﻳﻦ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺑﺮﻭﺯ ﺍﻳﺗﺮﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮﺭ ﻣﻬﻢﺳﺮﮐﻮﺏ ﻱﻫﺎﻫﺎ ﻭ ﮊﻥﺷﺎﻣﻞ ﺍﻧﮑﻮﮊﻥ ﻲﮑﻴﮊﻧﺘ ﻱﻓﺎﮐﺘﻮﺭﻫﺎ
ﺩﺭ  35Pﮊﻥ  ﻱﻫﺎﺺ ﺟﻬﺶﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺸﺨﻳﺍ ﻲﺩﺍﺭﺩ. ﻫﺪﻑ ﺍﺻﻠ ANDﺮ ﻴﺩﺭ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺍﺯ ﮊﻧﻮﻡ ﻭ ﺗﻌﻤ ﻱﺪﻴﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮﺭ ﺍﺳﺖ ﻭ ﻧﻘﺶ ﮐﻠﺳﺮﮐﻮﺏ
  ﺍﺳﺖ. ﻱﺎﺭﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﺩﺭ ﺍﺳﺘﺎﻥ ﭼﻬﺎﺭﻣﺤﺎﻝ ﻭ ﺑﺨﺘﻴﺑ
 ﻲﻮﭘﺴﻴﻨﻪ ﺑﻴﭘﺎﺭﺍﻓ ﻱﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ ﺩﺭ 35Pﮊﻥ  ۹- ۱۱ﻭ  ۲- ۴ ﻱﻫﺎﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻭ ﺍﮔﺰﻭﻥ ﻱﻫﺎﺟﻬﺶ ﻲﺸﮕﺎﻫﻳﺁﺯﻣﺎ ﻲﻔﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻳﺍ :ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
ﺑﻪ ﺭﻭﺵ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻓﻨﻞ  ANDﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ  ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ. ﻲﺭﺍ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳ ﻱﺎﺭﻴﻤﺎﺭ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﺩﺭ ﺍﺳﺘﺎﻥ ﭼﻬﺎﺭﻣﺤﺎﻝ ﻭ ﺑﺨﺘﻴﺑ ۸۳ﻣﻌﺪﻩ ﺩﺭ 
  ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ. PCSS-RCPﺭﻭﺵ ﺑﻪ ﻣﺬﮐﻮﺭ ﻱﻫﺎﻲﺗﻮﺍﻟ ﻱﺑﺮ ﺭﻭ ﻲﺸﺎﺕ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻳﺁﺯﻣﺎ ﮐﻠﺮﻭﻓﺮﻡ ﻭ
 ﻱﻫﺎ ﺑﺮ ﻭﻗﻮﻉ ﺟﻬﺶ ﺩﺭ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻭ ﺍﮔﺰﻭﻥ ﻲﻣﺒﻨ ﻱﺍﭻ ﻧﺸﺎﻧﻪﻴﻫﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻱﻫﺎﺩﺭ ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﻲﻦ ﺑﺮﺭﺳﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺍﺯ ﺍﻳﺩﺭ ﻧﺘﺎ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  .ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﺸﺪ 35Pﮊﻥ  ۹- ۱۱ﻭ  ۲- ۴
ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ  ۰۵ﺣﺪﻭﺩ  ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻭﺩﺭ ﺑﺮﻭﺯ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻲﺮﺍﺕ ﮊﻧﻴﻴﻦ ﺗﻐﻳﺗﺮﻋﻨﻮﺍﻥ ﻓﺮﺍﻭﺍﻥﺑﻪ 35Pﮊﻥ  ﻱﻫﺎﻨﮑﻪ ﺟﻬﺶﻳﺑﺎ ﻭﺟﻮﺩ ﺍ :ﮔﻴﺮﻱﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻨﮑﻪ ﻻﺯﻡ ﻳﺎ ﺍﻳﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ ﻭ  ﻞ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﮐﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪﻴﺩﻟﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﻪﻲﻦ ﻣﻳﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﺸﺪ ﮐﻪ ﺍ ﻲﭻ ﺟﻬﺸﻴﻦ ﮊﻥ ﺍﺳﺖ، ﺍﻣﺎ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻫﻳﺍﺯ ﺟﻬﺶ ﺩﺭ ﺍ ﻲﻫﺎ ﻧﺎﺷﻲﻤﻴﺑﺪﺧ
  ﺭﺍ ﮔﺴﺘﺮﺵ ﺩﺍﺩ. ﻲﮑﻴﮊﻧﺘﻲﺮﺍﺕ ﺍﭘﻴﻴﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺩﺭ ﺳﻄﺢ ﺗﻐ ﻲﮕﺮ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺩﺍﺩ ﻭ ﺣﺘﻳﺩ ﻱﻫﺎﮊﻥ ﻱﺑﺮ ﺭﻭ ﻱﺸﺘﺮﻴﺍﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺑ
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻦ ﻋﻠﺖ ﻴﺩﻭﻣ ﻱﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﺮ
ﺧﻮﺩ ﺍﺯ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺩﺭ ﺟﻬﺎﻥ ﺭﺍ ﺑﻪ ﻲﺮ ﻧﺎﺷﻴﻭﻣ ﻣﺮﮒ
 ﺩﺍﺭﺩ ﻱﺑﺪ ﻲﺁﮔﻬﺶﻴﭘ ﺍﺧﺘﺼﺎﺹ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﻭ ﻣﻌﻤﻮﻻﹲ
ﺩﻭ ﻧﻮﻉ  ﻲﺷﻨﺎﺳﺮ ﺑﺎﻓﺖ( ﺍﺯ ﻧﻈneruoL) ﻟﻮﺭﻥ .(۱)
 ﻱﺍ ﺭﻭﺩﻩ ﻲﮑﻳﻣﻌﺪﻩ ﺭﺍ ﺷﺮﺡ ﺩﺍﺩ  ﻱﻨﻮﻣﺎﻴﺁﺩﻧﻮ ﮐﺎﺭﺳ
 ﻱ( ﮐﻪ ﺍﻟﮕﻮesuffid) ( ﻭ ﻧﻮﻉ ﺩﻭﻡ ﻣﻨﺘﺸﺮlanitsetnI)
ﺍﺭﺍﺋﻪ  ﻱﻤﺎﺭﻴﻦ ﺑﻳﺍ ﻱﻮﻟﻮﮊﻴﺩﺭﮎ ﺍﺗ ﻱﺭﺍ ﺑﺮﺍ ﻱﺑﻬﺘﺮ
ﻮﻉ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﻴﺷ ﻲﻣﻨﺎﻃﻖ ﺍﺻﻠ ﺩﺭ .(۳ ﻭ ۲) ﮐﻨﺪ ﻲﻣ
 ﻱﺸﺘﺮﻴﻮﻉ ﺑﻴﻧﻮﻉ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺁﻥ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻱﺍﻧﻮﻉ ﺭﻭﺩﻩ
  (.۴) ﺩﺍﺭﺩ
 ﻊ ﺍﺳﺖ ﻭ ﻣﻌﻤﻮﻻٌﹰﻳﺸﺘﺮ ﺩﺭ ﻣﺮﺩﺍﻥ ﺷﺎﻴﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﺑ
ﺶ ﻳﺷﻮﺩ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻲﺳﺎﻝ ﺭﺍ ﺷﺎﻣﻞ ﻣ ۰۴ ﻱﻦ ﺑﺎﻻﻴﺳﻨ
ﺎﺑﺪ ﻳﻲﺶ ﻣﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺍﻓﺰﺍﻳﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺍ ،ﺳﻦ ﺧﻄﺮ
ﺩﺭ ﻣﻌﺮﺽ  ﺪﺍٌﹰﻳﺳﺎﻝ ﺷﺪ ۰۶ ﻱﮐﻪ ﻣﺮﺩﺍﻥ ﺑﺎﻻﻱﻃﻮﺭ ﺑﻪ
 ﻲﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﻧﻮﻋ(. ۵) ﺍﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﻫﺴﺘﻨﺪ
   «ﻱﺭﻠﻮﻴﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﻴﻫﻠ» ﻧﺎﻡﺑﻪ ﻱﺑﺎﮐﺘﺮ
 ﺖﻳﺰ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮔﺎﺳﺘﺮﻴﻧ (irolyp retcabocileH)
 ﻲ( )ﺯﺧﻢ ﻭ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﻣﻌﺪﻩ( ﻣﺰﻣﻦ ﻭ ﺩﺭ ﺑﺮﺧsitirtsaG)
ﻖ ﻳﺍﺯ ﻃﺮ ﻱﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮﻳﺍ (.۶) ﺷﻮﺩ ﻲﻣﻮﺍﺭﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﻣ
ﮕﺮ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻝ ﻳﺩ ﻲﻫﺎ ﻭ ﺍﺯ ﻃﺮﻓﺮ ﻭ ﺭﺷﺪ ﺳﻠﻮﻝﻴﺍﻟﻘﺎﺀ ﺗﮑﺜ
 ﻱﻫﺎﺐﻴﻮ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺁﺳﻴﺪﺍﺗﻴﺍﮐﺴ ﻱﻫﺎﮐﺮﺩﻥ ﻭﺍﮐﻨﺶ
  (.۷) ﮔﺮﺩﺩﻲﻣ AND
ﻦ ﻳﺮ ﺍﺯ ﺍﻴﻏ ﻲﺍﺯ ﻣﻮﺍﺭﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ، ﻋﻮﺍﻣﻠ ﻱﺎﺭﻴﺩﺭ ﺑﺴ
ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮﺍﻣﻞ  ؛ﺍﻧﺪ ﻞﻴﺩﺧ ﻱﻤﺎﺭﻴﻦ ﺑﻳﺩﺭ ﺑﺮﻭﺯ ﺍ ﻱﺑﺎﮐﺘﺮ
ﺍﺯ  ﻱﺎﺭﻴﺑﺴ ﻱﺍﻋﻤﺎﻝ ﺷﺪﻩ ﺑﺮ ﺭﻭ ﻱﻫﺎﻭ ﺟﻬﺶ ﻲﮑﻴﮊﻧﺘ
 rosserppuS romuT) ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮﺭﺳﺮﮐﻮﺏ ﻱﻫﺎﮊﻥ
 (.۸) (enegocnO otorP) ﻫﺎ ( ﻭ ﭘﺮﻭﺗﻮﺍﻧﮑﻮﮊﻥeneG
ﻣﻌﺪﻩ  ﻱﻨﻮﻣﺎﻴﺩﺭ ﺁﺩﻧﻮﮐﺎﺭﺳ ﻲﺁﮔﻬﺶﻴﺍﺯ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﭘ ﻲﮑﻳ
ﻨﻮﻡ ﻣﻌﺪﻩ ﻴﺑﺎﺷﺪ ﺩﺭ ﺁﺩﻧﻮﮐﺎﺭﺳﻲﻣ 35Pﺟﻬﺶ ﮊﻥ 
ﻦ ﮊﻥ ﺭﺍ ﻳﺍﺯﺟﻬﺶ ﺍ ﻱﻫﺎ ﺷﻮﺍﻫﺪﮐﻪ ﺗﻮﻣﻮﺭ ﺁﻥ ﻲﻤﺎﺭﺍﻧﻴﺑ
ﻦ ﻴﮔﺮﻭﻩ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺩﺍﺭﻧﺪ ﻫﻤﭽﻨﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻱﺸﺘﺮﻴﻧﺪﺍﺭﻧﺪ ﺑﻘﺎﺀ ﺑ
 ﻲﺩﺭﻣﺎﻧ ﻭ ﭘﺮﺗﻮ ﻲﺩﺭﻣﺎﻧ ﻲﻤﻴﺞ ﺷﻳﻧﺘﺎ ﻱﻦ ﺟﻬﺶ ﺑﺮ ﺭﻭﻳﺍ
  (.۰۱ ﻭ ۹) ﺛﺮ ﺍﺳﺖﺆﻮﻡ ﻣﻌﺪﻩ ﻣﻨﻴﺩﺭ ﺁﺩﻧﻮﮐﺎﺭﺳ
)ﮊﻥ ﻣﻬﺎﺭﮐﻨﻨﺪﻩ   35Pﻣﻮﻟﮑﻮﻝ ﻱﺭﻭ ﺑﺮ ﻱﻧﺎﻫﻨﺠﺎﺭ
ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺩﺭ  ﻲﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﻱﻦ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎﺭﻳﺗﺮﺳﺮﻃﺎﻥ( ﻣﻌﻤﻮﻝ
ﻦ ﻴﭘﺮﻭﺗﺌ  35P ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﻲﺍﻧﺴﺎﻧ ﻱﻫﺎﺳﺮﻃﺎﻥ
ﻣﺘﺼﻞ  ANDﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﮑﻮﻝ  ﻱﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﻮﻣﻮﺭ ﻣﻬﺎﺭ
ﻫﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﻬﺎﺭ ﺩﺭﺻﺪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ۰۵ﺷﻮﺩ. ﺣﺪﻭﺩ ﻲﻣ
 ﻱﺑﺎﺯﻭ ﻱﺭﻭ ﻦ ﮊﻥ ﺑﺮﻳﺍ (.۰۱) ﻦ ﮊﻥ ﺍﺳﺖﻳﺖ ﺍﻴﻓﻌﺎﻟ
، ﺍﺯ (۲۱ ﻭ ۱۱) ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻪ ۷۱ﺎﺭﻩ ﮐﻮﺗﺎﻩ ﮐﺮﻭﻣﻮﺯﻭﻡ ﺷﻤ
  (.۳۱) ﻞ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖﻴﻨﺘﺮﻭﻥ ﺗﺸﮑﻳﺍ ۰۱ ﺍﮔﺰﻭﻥ ﻭ ۱۱
ﻭ  (D namsieRﺴﻤﻦ )ﻳﺭﺍ ﺑﺮﺍﺳﺎﺱ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ
  .ﺷﺪ ﻲﻣﻌﺮﻓ 35Pﮊﻥ  ﻱﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﻭ ﻧﻮﻉ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﺑﺮﺍ
ﺩﺭ ﻓﺮﺍﺩﺳﺖ  pb ۰۵۲ﺗﺎ  ۰۰۱ﻦ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﺩﺭ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻴﺍﻭﻟ
 ﻱﺗﺮﻦ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﮐﻪ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﺑﺰﺭﮒﻴﻦ ﺍﮔﺰﻭﻥ ﻭ ﺩﻭﻣﻴﺍﻭﻟ
 ۸۹۹۱ﺩﺭ ﺳﺎﻝ  (۴۱) ﻨﺘﺮﻭﻥ ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺭﺩﻳﻦ ﺍﻴﺍﻭﻟ ﺍﺳﺖ ﺩﺭ
ﻨﺘﺮﻭﻥ ﻳﻦ ﺍﻴﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ ﮐﻪ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﺩﻭﻡ ﻭﺍﻗﻊ ﺩﺭ ﺍﻭﻟ
  (.۵۱) ﺎﻥ ﮊﻥ ﻧﺪﺍﺭﺩﻴﺩﺭ ﺑ ﻲﻧﻘﺶ ﭼﻨﺪﺍﻧ
ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ ﮐﻪ ﮊﻥ  (nodruoBﺑﻮﺭﺩﻥ )
ﮏ ﻳ ﻱﻨﺘﺮﻭﻥ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﭼﻬﺎﺭ ﺧﻮﺩ ﺩﺍﺭﺍﻳﺩﺭ ﺍ 35P
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﻲﻦ ﮊﻥ ﻣﻳﻨﮑﻪ ﺍﻳﺍﺳﺖ ﻭ ﺍ ﻲﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﺩﺍﺧﻠ
ﺎﻥ ﻴﺑ ﻲ( ﻭ ﭼﻨﺪ ﻓﺮﻣevitanretlAﺕ ﻣﺘﻨﺎﻭﺏ )ﺻﻮﺭ ﺑﻪ
ﻦ ﻴﺰﻭﻓﺮﻡ ﺍﺯ ﭘﺮﻭﺗﺌﻳﺳﻪ ﺍ lanimret-Cﺷﻮﺩ. ﺩﺭ ﻗﺴﻤﺖ 
ﺑﺘﺎ ﺣﺎﺻﻞ  35Pﺁﻟﻔﺎ ﻭ  35Pﻭ  35P ﻱﻫﺎﻦ ﮊﻥ ﺑﻪ ﻧﺎﻡﻳﺍ
 ﻱﻓﺎﻗﺪ ﺍﻧﺘﻬﺎ ﻱﺰﻭﻓﺮﻡ ﺁﺧﺮﻳﺷﻮﺩ ﮐﻪ ﺩﻭ ﺍﻲﻣ
  (.۶۱) ﺰﻩ ﺷﺪﻩ ﻫﺴﺘﻨﺪﻳﮕﻮﻣﺮﻴﺍﻭﻟ
ﻦ ﻧﺎﻗﺺ ﺩﺭ ﻴﮏ ﭘﺮﻭﺗﺌﻳﺎﻥ ﻴﺑﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻣﺘﻨﺎﻭﺏ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ
ﺁﻏﺎﺯ  ۳۳۱ﺷﻮﺩ ﻭ ﺍﺯ ﮐﺪﻭﻥ ﻲﻣ lanimret-N ﻱﺍﻧﺘﻬﺎ
 ﮏ ﻭﺳﺘﺮﻥ ﺑﻼﺕﻴﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺗﮑﻨ ﺷﻮﺩ.ﻲﻣ
ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ  35Pﺰﻭﻓﺮﻡ ﺍﺯ ﻣﻮﻟﮑﻮﻝ ﻳﻧﻮﻉ ﺍ ۶ﻭﺟﻮﺩ 
 ۰۹۳۱ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ/ ۴ﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﭼﻬﺎﺭﺳﺎﻝ                                                 /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ                                                     ۲۲۲
 
  .(۶۱) ﺩﻫﺪ ﻲﻣ
ﻦ ﻴﻫﺴﺘﻨﺪ ﺩﺭ ﺳﻨ 35pﺟﻬﺶ ﺩﺭ ﮊﻥ  ﻱﮐﻪ ﺩﺍﺭﺍ ﻲﻤﺎﺭﺍﻧﻴﺑ
ﺩﺭﺻﺪ ﻣﺒﺘﻼ ﺷﺪﻥ ﺑﻪ  ۰۵ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ  ﻲﺳﺎﻟﮕ ۰۳ﻗﺒﻞ ﺍﺯ 
 ۵۶ﻞ ﺍﺯ ﻦ ﻗﺒﻴﻦ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﺩﺭ ﺳﻨﻳﺍ .ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺭﺍ ﺩﺍﺭﻧﺪ
 ﻱﺟﻬﺶ ﺑﺮ ﺭﻭ. ﺎﺑﺪﻳﻲﺶ ﻣﻳﺩﺭﺻﺪ ﺍﻓﺰﺍ ۵۹ﺑﻪ  ﻲﺳﺎﻟﮕ
ﺍﺯ  ﻱﺎﺭﻴﺗﻮﺍﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮﻭﺯ ﺑﺴﻲﻣﻦ ﻴﻫﻤﭽﻨﻦ ﮊﻥ ﻳﺍ
ﻦ ﮊﻥ ﻳﺍ ﻱﻫﺎﺟﻬﺶ (.۹) ﮕﺮ ﺷﻮﺩﻳﺩ ﻲﮑﻴﮊﻧﺘ ﻱﻫﺎﻱﻤﺎﺭﻴﺑ
 (، ﺩﺧﻮﻝnoiteleD) ﺻﻮﺭﺕ ﺣﺬﻑﺍﻏﻠﺐ ﺑﻪ
  ﻱﺍﻧﻘﻄﻪ ﻱﻫﺎﺎ ﺟﻬﺶﻳ(، ﻭ noitresnI)
ﺍﺯ  ﻲﺩﺭ ﺑﺮﺧ .(۷۱) ﺷﻮﺩﻲ( ﻇﺎﻫﺮ ﻣnoitatum tniop)
ﺍﺯ ﮊﻥ ﺑﺮﻭﺯ  ﻲﻫﺎ ﺍﻏﻠﺐ ﺟﻬﺶ ﺩﺭ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺧﺎﺻﺳﺮﻃﺎﻥ
ﻨﻮﻣﺎ ﺟﻬﺶ ﻴﻣﺜﺎﻝ ﺩﺭ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻﺭ ﮐﺎﺭﺳ ﻱﮐﻨﺪ ﺑﺮﺍﻲﻣ
 35P ﮊﻥ7 ﺍﺯ ﺍﮔﺰﻭﻥ ﺷﻤﺎﺭﻩ  942 ﺍﻏﻠﺐ ﺩﺭ ﮐﺪﻭﻥ
ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ  ﻲﻦ ﺩﺭ ﺣﺎﻟﻳﺷﻮﺩ ﺍﻲﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻣ
  (.۷۱) ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﺸﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻲﺘﻴﻦ ﻭﺿﻌﻴﻣﻌﺪﻩ ﺗﺎﮐﻨﻮﻥ ﭼﻨ
، ﻲﮑﻞ ﺳﻠﻮﻟﻴﺩﺭ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﮐﺮﺩﻥ ﺳ 35P ﻦﻴﭘﺮﻭﺗﺌ
ﺛﺮ ﺍﺳﺖ. ﺆﻣ ANDﺮ ﻴﻭ ﺗﻌﻤ ﻱﺮﻴﻨﺪ ﭘﻳﺲ، ﻓﺮﺍﻳﺁﭘﻮﭘﺘﻮﺯ
( ﻣﺎﻧﻨﺪ noitalsnart tsoPﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﺮﺟﻤﻪ ) ﻱﻨﺪﻫﺎﻳﻓﺮﺍ
 ﻃﻮﺭﻦﻴ( ﻭﻫﻤnoitacifidoM) ﻮﻥﻴﮑﺎﺳﻴﻔﻳﻣﻮﺩ
 ﻮﻥﻴﻼﺳﻴﺍﺳﺘ (،noitalirohpsohP) ﻮﻥﻴﻼﺳﻳﻓﺴﻔﺮ
( noitalyklA) ﻮﻥﻴﻼﺳﻴﺁﻟﮑ ( ﻭnoitalytecA)
ﺐ ﺷﻮﻧﺪ. ﺩﺭ ﺍﻏﻠﻲﺍﻋﻤﺎﻝ ﻣ 35Pﻃﻮﺭ ﻣﻌﻤﻮﻝ ﺑﺮ  ﺑﻪ
 ﻲﻮﺑﻳﻦ ﺑﺎ ﻴﻦ ﭘﺮﻭﺗﺌﻳﺖ ﺍﻴﻓﻌﺎﻟ ﻲﺍﻧﺴﺎﻧ ﻱﻫﺎﺳﺮﻃﺎﻥ
ﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻭ ﻳ( ﺷﺪﻥ ﮐﺎﻫﺶ noitanitiuqibU) ﻨﻪﻴﺘﻴﮐﻮﺋ
ﻦ ﻴﻦ ﭘﺮﻭﺗﺌﻳﺑﻪ ﺍ ﻲﺳﻠﻮﻟ ﻱﻫﺎﮕﻨﺎﻝﻴﺖ ﺳﻴﻨﮑﻪ ﺣﺴﺎﺳﻳﺍ
  (.۸۱- ۰۲) ﺎﺑﺪﻳﻲﮐﺎﻫﺶ ﻣ
ﻦ ﻴﻫﻤ ﻱﺭﻭ ( ﺑﺮ۱۲ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﮔﺬﺷﺘﻪ )
ﻭ  tops toHﻫﺎ ﻭ ﻋﺪﻡ ﻭﺟﻮﺩ ﺟﻬﺶ ﺩﺭ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﻲﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮﺭﺳﻳ، ﺩﺭﺍ35Pﮊﻥ  ۵- ۸ ﻱﻫﺎﺍﮔﺰﻭﻥ
ﻭ  ۲- ۴ ﻱﻫﺎﻦ ﮊﻥ ﺩﺭ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻭ ﺍﮔﺰﻭﻥﻳﺍ ﻱﻫﺎﺟﻬﺶ
  ﻢ.ﻳﺍﭘﺮﺩﺍﺧﺘﻪ ۹- ۱۱
  
  ﺭﺎﮐ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
ﻧﻤﻮﻧﻪ  ۸۳، ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻲﺸﮕﺎﻫﻳﺁﺯﻣﺎ ﻲﻔﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻳﺩﺭ ﺍ
ﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﺍﺯ ﻴﻣﻌﺪﻩ ﺑ ﻲﻮﭘﺴﻴﺑ ﻨﻪﻴﭘﺎﺭﺍﻓ
 ﻲﻧﺖ ﺍ... ﮐﺎﺷﺎﻳﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥ ﺁﻴﺑ ﻱﺸﮕﺎﻩ ﻣﺮﮐﺰﻳﻮ ﺁﺯﻣﺎﻴﺁﺭﺷ
ﺭﻭﺵ ﺑﻪ ۶۸۳۱ﻭ  ۵۸۳۱ ﻱﻫﺎﺳﺎﻝ ﻲﺷﻬﺮﮐﺮﺩ ﺩﺭ ﻃ
  .ﺷﺪ ﻱﺁﻭﺭﺁﺳﺎﻥ ﺟﻤﻊ
 ﻱﺸﮕﺎﻩ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻳﺪ ﺩﺭ ﺁﺯﻣﺎﻳﻴﺄﻫﺎ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺗﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺷﻬﺮﮐﺮﺩ ﻭ ﺍﻧﺘﻘﺎﻝ ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰ  ﻲﺖ ﺍ... ﮐﺎﺷﺎﻧﻳﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥ ﺁﻴﺑ
 ﻲﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ ﻲﻭ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟ ﻲﻘﺎﺕ ﺳﻠﻮﻟﻴﺗﺤﻘ
ﺭﻭﺵ ﻣﻌﻤﻮﻝ ﻓﻨﻞ ﺷﺪﻩ ﻭ ﺑﻪ ﻳﻲﺯﺩﺍﻦﻴﺷﻬﺮﮐﺮﺩ، ﭘﺎﺭﺍﻓ
  ﺍﻧﺠﺎﻡ ﮔﺮﻓﺖ. AND ﮐﻠﺮﻓﺮﻡ ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ
ﮔﺮﻡ ﺍﺯ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ ﻲﻠﻴﻣ ۵۲ﺐ ﺣﺪﻭﺩ ﻴﺗﺮﺗﻦﻳﺍﺑﻪ
ﻠﻮﻝ ﻳﺧﺮﺩ ﺷﺪﻩ ﻭ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩ ﺍﺯ ﮔﺰ ﮐﺎﻣﻼٌﹰ ﻲﮑﻳﺰﻴﻘﻪ ﻓﻳﻃﺮ
ﺐ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻌﮑﻮﺱ( ﺩﺭ ﻴﺻﻮﺭﺕ ﺷﻭ ﺍﺗﺎﻧﻮﻝ ﻣﻄﻠﻖ )ﺑﻪ
ﺪ. ﺳﭙﺲ ﻳﮔﺮﺩ ﻳﻲﺯﺩﺍﻦﻴﮕﺮﺍﺩ ﭘﺎﺭﺍﻓﻴﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ ۰۵ ﻱﺩﻣﺎ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺭﻭﺵ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻓﻨﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ  AND
ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ  ANDﻏﻠﻈﺖ  ( ﻭ۲۲) ﺮﻓﺮﻡ ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﺷﺪﮐﻠ
( ASU 0012 ocinU) ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺭﻭﺵ ﺍﺳﭙﮑﺘﺮﻭﻓﺘﻮﻣﺘﺮ
  ﺷﺪ. ﻱﺮﻴﮔﺍﻧﺪﺍﺯﻩ
 ﻱﻫﺎﻲ( ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻮﺍﻟremirP) ﺁﻏﺎﺯﮔﺮ ﻱﻫﺎﻲﺗﻮﺍﻟ
 Rﻣﻌﮑﻮﺱ  ﻱﻫﺎﻲ( ﻭ ﺗﻮﺍﻟdrawroF) Fﺟﻠﻮﺑﺮﻧﺪﻩ 
ﺗﺎ  ۲ﺷﻤﺎﺭﻩ  ﻱﻫﺎﺍﮔﺰﻭﻥﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻭ  ﻱ( ﺑﺮﺍesreveR)
ﻭ ﺑــﺎ  CSCU ﻲﺘﻨﺘــﺮﻧﻳﮕﺎﻩ ﺍﻳﺍﺯ ﭘﺎ ۱۱ﺗﺎ  ۹ﻭ  ۴
ﻭ ﺗﻮﺳﻂ  ﻲﻃﺮﺍﺣ 3 remirPﺍﻓﺰﺍﺭ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻧﺮﻡ
ﺷﺪﻧﺪ )ﺟﺪﻭﻝ  ﻱﺪﺍﺭﻳﺮﺍﻥ( ﺧﺮﻳﺁﻭﺭﺍﻥ )ﺍﺷﺮﮐﺖ ﮊﻥ ﻓﻦ
 ﻱﻫﺎﺑﺎ ﺟﻬﺶ ﻳﻲﻦ ﺣﺎﻝ ﺍﺯ ﺁﻏﺎﺯﮔﺮﻫﺎﻴ(. ﺩﺭ ﻋ۱ﺷﻤﺎﺭﻩ 
ﺶ ﺩﻗﺖ ﻳﻋﻨﻮﺍﻥ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ ﺟﻬﺖ ﺍﻓﺰﺍﺰ ﺑﻪﻴﻧ ﻲﺳﺎﺧﺘﮕ
ﺐ ﮐﻪ، ﻴﺗﺮﺗﻦﻳﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ. ﺑﻪ ﺍ PCSS-RCPﺭﻭﺵ 
 Tﺑﻪ Cﻦ )ﻳﺪﻴﻤﻳﺮﻴﭘ ﻱﺑﺎﺯﻫﺎ ﺤﺎٌﹰﻴﺪ )ﺗﺮﺟﻴﮏ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﻳ
 ۶ﺗﺎ  ۴ ﻱﭘﻮﺭﻳﻦ( ﺍﺯ ﺍﻧﺘﻬﺎ ﻱﺑﺎﺯﻫﺎ ﻭ ﺑﻌﻀﺎٌﹰ Cﺑﻪ   Tﻭ
ﺮ ﻴﻴﺗﻐ drawroFﺁﻏﺎﺯﮔﺮ  '3ﺩﺭ ﺳﻤﺖ  ﻱﺪﻴﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗ
 ۳۲۲/  ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ 35Pﮊﻝ  ﻱﻫﺎﺟﻬﺶ ﻲﺑﺮﺭﺳ                                                             ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ              ﻱﭼﺎﻟﺸﺘﺮﻱﺻﻔﺎﺭ
 
  (.۱ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ )ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ 
  
  
 
  
 
  
ﺮ ﻴﺗﮑﺜ ﻱ( ﺑﺮﺍRCPﻤﺮﺍﺯ )ﻴﭘﻠ ﻱﺍﺮﻩﻴﺯﻧﺠ ﻱﻫﺎﻭﺍﮐﻨﺶ
ﺍﻧﺠﺎﻡ  35Pﮊﻥ  ۹- ۱۱ﻭ  ۲-۴ ﻱﻫﺎﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻭ ﺍﮔﺰﻭﻥ
ﺍﺯ ﻫﺮ  ﺘﺮﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ ۱ﺷﺎﻣﻞ:  RCPﻮﭖ ﻴﮑﺮﻭﺗﻴﺷﺪ. ﻫﺮ ﻣ
 ۰/۱ ،ﮑﻮﻣﻮﻝﻴﭘ ۰۵ ﺑﺎ ﻏﻠﻆ Rﻭ Fﮏ ﺍﺯ ﺩﻭ ﺁﻏﺎﺯﮔﺮ ﻳ
ﻭﺍﺣﺪ ﺩﺭ  ۵ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻤﺮﺍﺯ ﻴﭘﻠ AND ﻢﻳﺁﻧﺰ ﺘﺮﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ
ﻣﺨﻠﻮﻁ  ﺘﺮﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ ۰/۵ ،(۵µ/tinu۱)ﺘﺮ ﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻫﺮ ﻣ
 ۰۱ ﻓﺴﻔﺎﺕ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻱﺗﺮ ﻱﺪﻫﺎﻴﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗ ﻲﺩﺯﻭﮐﺴ
 ﺘﺮﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ ۲/۵ ،۰۱Xﺑﺎﻓﺮ  ﺘﺮﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ ۲/۵ ،ﻣﻮﻻﺭ ﻲﻠﻴﻣ
( ۰۵ Mm)ﻣﻮﻻﺭ ﻲﻠﻴﻣ ۰۵ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  2lCgM ﻮﻥﻳ
 ۰۰۱)ﺣﺪﻭﺩ  AND ﺘﺮﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ ۱ﻭ RCPﻣﺨﺼﻮﺹ 
  ﺪ.ﻴﺭﺳ ﺘﺮﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ۵۲ﻪ ﺑ ﻳﻲﮐﻪ ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎ( ﺑﻮﺩ ﻧﺎﻧﻮﮔﺮﻡ
(، RCP) ﻲﻤﺎﺕ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﭼﺮﺧﻪ ﺣﺮﺍﺭﺗﻴﺗﻨﻈ
 ﺷﺶﻫﺮ  ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻭ ﻱ( ﺑﺮﺍnapaJ 818CP,CETSA)
ﺐ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﺩﺭ ﻴﺗﺮﺗﻦﻳﺑﻪ ﺍ 35Pﺍﮔﺰﻭﻥ ﮊﻥ 
ﻘﻪ ﻭﺍﺳﺮﺷﺘﻪ ﺷﺪﻥ ﻴﺳﻪ ﺩﻗ ﻱﺑﺮﺍ ﮔﺮﺍﺩ ﻲﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ ۶۹ ﻱﺩﻣﺎ
 ﻱﻫﺎ ( ﻭ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺍﻋﻤﺎﻝ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪnoitarutaneD erP)ﻳﻲﺍﺑﺘﺪﺍ
ﻫﺎ ﺩﺭ ، ﻫﺮ ﮐﺪﺍﻡ ﺍﺯ ﻧﻤﻮﻧﻪ۲ﺫﮐﺮ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ 
 laniF ﻱﻘﻪ )ﺩﻣﺎﻴﺩﻗ ۸ ﻱﺑﺮﺍ ﮔﺮﺍﺩ ﻲﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ ۲۷ ﻱﺩﻣﺎ
  .(۲)ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ  ﺪﻧﺪﻳ( ﺣﺮﺍﺭﺕ ﺩnoitnetxe
ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮ  RCPﻫﺎ، ﻣﺤﺼﻮﻝ ﺎﻥ ﻭﺍﮐﻨﺶﻳﭘﺲ ﺍﺯ ﭘﺎ
 ۸( ynamreG kreM) ﺪﻴﺁﻣﻞﻳﺍﮐﺮﻲﮊﻝ ﭘﻠ ﻱﺭﻭ
ﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ، ﻭ ﺍﻟﮑ ﺁﻣﭙﺮ ﻲﻠﻴﻣ ۰۵ﺎﻥ ﻳ، ﺗﺤﺖ ﺟﺮﺩﺭﺻﺪ
  RCP ﻱﻫﺎﺍﻧﺠﺎﻡ ﻭﺍﮐﻨﺶ ﻱﺷﺪﻩ ﺑﺮﺍ ﻲﻃﺮﺍﺣ ﻱ( ﺁﻏﺎﺯﮔﺮﻫﺎ۱ﺟﺪﻭﻝ 
ﻃﻮﻝ ﻣﺤﺼﻮﻝ 
 RCP
  ﻧﺎﻡ ﺁﻏﺎﺯﮔﺮ  ﺁﻏﺎﺯﮔﺮ ﻲﺗﻮﺍﻟ mT
 
 pb ?>٣
 C º  ٧?/٣
 C º  ٩?/>
 C º  ٧?/٣
 ’3    GG   GAT   TGC    AAA    AGA    GGG   TCT   ’5
 ’3    TG   ACA   GGT   CGA     AAC    ACG   GTC   ’5
 ’3    GG   G٭TT   TGC    AAA    AGA    GGG   TCT   ’5
 ForpP
 RorpP
 morpP
 
 pb ٨٩١
 C º  ٧?/٣
 C º  ١G/>
 C º  ??/٣
 ’3    CG   TTC    TCC    TTT     TCA   CCC   CTA    ’5
 ’3    GG   ATC    GTC    TCT    GGA   CAC   CCT    ’5
 ’3    CG   TT٭T    TCC    TTT     TCA   CCC   CTA    ’5
 F2P
 R2P
 m2P
 
 pb٠٧١
 C º  ٩?/>
 C º  ٩?/>
 C º  ١G/>
 ’3    CG   TCT    TTC    AGT    CAG   GGT   ACC    '5
 ’3    AA   GTG    GGT    AGA    TGT   CAG   GGG   ’5
 ’3    CG   TC٭C     TTC    AGT    CAG   GGT    ACC   '5
 F3P
 R3P
 m3P
 
 pb٠G٣
 C º  ١G/>
 C º  ٧?/٣
 C º  ٩?/>
 ’3    TC   TCG    TCA    GTC     TCC   TGG    TCC   ’5
 ’3    TA   CTC    TGA    AGT    TAC   GGA    CCG   ’5
 ’3     TC   TCG    T٭TA    GTC    TCC    TGG    TCC   ’5
 F4P
 R4P
 m4P
 
 pb٠٠١
 C º  ٧?/٣
 C º  ??/٣
 C º  ??/٣
 '3    GT  CAC    GAT      CCT    TTC   TCC    GTT   '5
 '3    AA  GTC    CAT      GAT   TCA   GAA    CCC   '5
 '3    GT  CA٭T    GAT      CCT    TTC   TCC    GTT   '5
 F9P
 R9P
 m9P
 
 pb٠>١
 C º  ٨٢/٨
 C º  ??/٢
 C º  ??/٢
 '3    CT    AGA     CGT    CGT   TGT    CTC   '5
 '3     TC    CAC     TCA   CTG   GAG    TCG   '5
 '3    CT    AG٭G     CGT    CGT   TGT    CTC   '5
 F01P
 R01P
 m01P
 
 pb ?٠٢
 C º  ٩?/>
 C º  ??/٣
 C º  ٧?/٣
 ’3    TC   GTC    CCT     CCT    CTC   TAC    TGT   ’5
 ’3    AA   ACC   CAG     AAA   CTT   GGG    AAC   ’5
 ’3    TC   GT٭T    CCT     CCT    CTC   TAC    TGT   ’5
 F11P
 R11P
 m11P
  
  (،drawroFﺎﻓﺘﻪ )ﻳ: آﻏﺎزﮔﺮ ﺟﻬﺶmP، esreveR: آﻏﺎزﮔﺮ R، drawroFآﻏﺎزﮔﺮ  :Fي: آﻏﺎزﮔﺮ P
  drawroFآﻏﺎزﮔﺮ  ﻲﺮ داده ﺷﺪه در ﺗﻮاﻟﻴﻴﺪ ﺗﻐﻴﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗ ٭
 ۰۹۳۱ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ/ ۴ﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﭼﻬﺎﺭﺳﺎﻝ                                                 /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ                                                     ۴۲۲
 
 ﺪ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺖ.ﻳﻴﺄﺗ  ﺺ ﻭ ﻣﻮﺭﺩ ﻴﺘﺮﺍﺕ ﻧﻘﺮﻩ ﺗﺸﺨﻴﻧ ﻱﺰﻴﺁﻣﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﺭﻧﮓ
 
 RCP ﻱﺍﺮﻩﻴﺯﻧﺠ ﻱﺎﻫﻭﺍﮐﻨﺶ ﻱﻢ ﺷﺪﻩ ﺑﺮﺍﻴﺗﻨﻈ ﻳﻲﺩﻣﺎ ﻱﻫﺎ( ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ۲ﺟﺪﻭﻝ 
 selcyC emiT noisnetxE emiT gnilaennA emiT noitarutaneD snoxE
 ۵۳ ses۰۴ C º۲۷ ses۰۴ C º۹۵ ses۰۵ ºC۶۹ retomorP
 2 noxE
 ۵ nim۱ C º۲۷ nim۱ C º  ۱۶- ۰/۵ nim۱ ºC۶۹
 ۰۳ ses۰۳ C º۲۷ ses۰۳ C º ۸۵ ses۰۳ ºC۶۹
 ۶۳ ses۰۳ C º۲۷ ses۰۳ C º ۳۶ ses۰۳ ºC۶۹ ۳ noxEٍ
 ۵۳ ses۰۵ C º۲۷ ses۰۴ C º ۷۵ nim۱ ºC۶۹ ۴ noxE
 ۵۳ ses۰۳ C º۲۷ ses۰۳ C º ۸۵ ses۰۳ ºC۶۹ ۹ noxE
 ۵۳ ses۰۳ C º۲۷ ses۰۳ C º ۸۵ ses۰۳ ºC۶۹ ۰۱ noxE
 ۵۳ ses۰۳ C º۲۷ ses۰۳ C º ۲۶ ses۰۳ ºC۶۹ ۱۱ noxE
  
ﺘﺮ ﺍﺯ ﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ ۵ﺍﺑﺘﺪﺍ  PCSSﺍﻧﺠﺎﻡ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ  ﻱﺑﺮﺍ
ﺘﺮ ﻴﮑﺮﻭﻟﻴﻣ ۴ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺭﺍ ﺑﺎ  RCPﻣﺤﺼﻮﻝ 
  dimamroFﻱ)ﺣﺎﻭ reffuB gnidaoL  X1ﻣﺤﻠﻮﻝ
ﺘﺮ )ﺑﺎ ﻴﻟﻲﻠﻴﮔﺮﻡ ﺑﺮ ﻣﻲﻠﻴﻣ ۱ ATDE ،ﺩﺭﺻﺪ ۰۹
 lonehpomorB،lonayC nelyX،(Hp=۸
ﻘﻪ ﻴﺩﻗ ۰۱ﺪﺕ ﻣﻣﺨﻠﻮﻁ ﮐﺮﺩﻩ ﻭ ﺑﻪ( lm/gm1،eulB
ﺣﺮﺍﺭﺕ ﺩﺍﺩﻩ ﺗﺎ ﺩﻭ  ﮔﺮﺍﺩﻲﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ ۶۹ ﻱﺩﺭ ﺩﻣﺎ
ﻞ ﺷﻮﻧﺪ. ﻳﺭﺷﺘﻪ ﺗﺒﺪﺻﻮﺭﺕ ﺗﮏﺑﻪ AND ﻱﻫﺎﻱﺍﺭﺷﺘﻪ
ﻭ  AND ﻱﻫﺎﺍﺯ ﺑﺎﺯﮔﺸﺖ ﺗﮏ ﺭﺷﺘﻪ ﻱﺮﻴﺟﻠﻮﮔ ﻱﺑﺮﺍ
ﺪ ﺑﺎ ﻳﻫﺎ ﺭﺍ ﺑﺎﺷﺪﻥ ﺁﻧﻬﺎ، ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻱﺍﺩﻭ ﺭﺷﺘﻪ
ﻫﺎ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ(. ﺳﭙ۳۲) ﺦ ﺳﺮﺩ ﮐﺮﺩﻳﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ 
ﮊﻝ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ  ﻱﮐﻨﺎﺭ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮ ﺭﻭ
ﻢ. ﻴﮐﻨﻲﻣ ﻱ( ﺑﺎﺭﮔﺬﺍﺭnapaJ,ottA)ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ  PCSS
ﮊﻝ  ﻱﺁﻥ ﺑﺮ ﺭﻭ ﻲﻂ ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻳﺍﮔﺰﻭﻥ ﺷﺮﺍ ﻫﺮ ﻱﺑﺮﺍ
ﺫﮐﺮ ﺷﺪﻩ  ۳ﺩﺭ ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ  PCSSﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ 
  (۳)ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ  .ﺍﺳﺖ
ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ  AND ﻱﺎﻥ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎﻳﭘﺲ ﺍﺯ ﭘﺎ
 ﺷﺪﻧﺪ. ﻱﺰﻴﺁﻣﺘﺮﺍﺕ ﻧﻘﺮﻩ ﺭﻧﮓﻴﻧ ﺭﻭﺵ
  
   PCSS( ﺷﺮﺍﻳﻂ ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ ۳ﺟﺪﻭﻝ 
  RCPﻣﺤﺼﻮﻻﺕ 
ﺩﻣﺎ  ﺍﮔﺰﻭﻥ
 ºC 
ﺷﺪﺕ 
 Aﺎﻥﻳﺟﺮ
ﺯﻣﺎﻥ 
  ﺳﺎﻋﺖ
ﻏﻠﻈﺖ 
  ﮊﻝ
ﺮ ﻳﺳﺎ
  ﺒﺎﺕﻴﺗﺮﮐ
  _  %۸  ۵/۵  ۲۳  ۰۲  ۲
  _  %۰۱  ۶/۵  ۲۳  ۰۲  ۳
  %۶  ۴۱  ۳۱  ۴  ۴
ﮔﺮﻡ ﺍﻭﺭﻩ  ۰۱
  %۰۰۱
  %۶  ۳/۵  ۲۳  ۰۲  ۹
ﮔﺮﻡ ﺍﻭﺭﻩ  ۰۱
  %۰۰۱
  -   %۲۱  ۷  ۲۳  ۰۲  ۱۱
  %۲۱  ۰۱  ۲۳  ۰۲  ﺮﺗﭘﺮﻭﻣﻮ
ﮔﺮﻡ ﺍﻭﺭﻩ  ۰۱
  %۰۰۱
  
  
  ﻫﺎﺎﻓﺘﻪﻳ
ﺳﺎﻝ ﺑﻮﺩ. ﺩﺭ ﺍﻳﻦ  ۴۶/۳۶±۱۱/۲۵ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ 
 ۱۵ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﻣﺮﺩﺍﻥ ﺑﺎ ﺩﺍﻣﻨﻪ ﺳﻨﻲ  ۰۳ﻣﻴﺎﻥ ﺗﻌﺪﺍﺩ 
 ۸۳ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺯﻧﺎﻥ ﺑﺎ ﺩﺍﻣﻨﻪ ﺳﻨﻲ  ۸ﺳﺎﻝ ﻭ  ۷۷ﺗﺎ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺍﺯ ﻧﻮﻉ ﺳﺮﻃﺎﻥ  ۹ﺳﺎﻝ ﺑﻮﺩ. ﺍﺯ ﻃﺮﻓﻲ ﺗﻌﺪﺍﺩ  ۰۷ﺗﺎ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺍﺯ ﻧﻮﻉ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ  ۹۲ﺪﻩ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻭ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻌ
 ۵۲۲/  ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ 35Pﮊﻝ  ﻱﻫﺎﺟﻬﺶ ﻲﺑﺮﺭﺳ                                                             ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ              ﻱﭼﺎﻟﺸﺘﺮﻱﺻﻔﺎﺭ
 
 PCSSﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺍﺯ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ ، ﺍﻱ ﺑﻮﺩﺭﻭﺩﻩ
ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺣﺮﮐﺖ ﻣﺘﻔﺎﻭﺕ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎﻱ ﻧﺸﺎﻥ RCPﻣﺤﺼﻮﻻﺕ 
ﻫﺎﻱ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎ ﻭ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﻮﺩ. ﺍﻳﻦ ﺗﻔﺎﻭﺕ ﺩﺭ ﺗﻤﺎﻡ ﺍﮔﺰﻭﻥ
ﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﻮﺍﺭﺩ ﺍﻣﺎ ﺩﺭ ﺧﺼﻮﺹ ﻧﻤﻮﻧﻪ ،ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ
ﻣﺸﮑﻮﮐﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﺸﺪ ﻭ ﺣﺮﮐﺖ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎﻱ ﻭﺍﺳﺮﺷﺘﻪ 
ﮏ ﺭﺍﺳﺘﺎ ﻗﺮﺍﺭ ﺷﺪﻩ ﺑﺪﻭﻥ ﺗﻔﺎﻭﺕ ﺑﺎ ﻳﮑﺪﻳﮕﺮ ﻫﻤﮕﻲ ﺩﺭ ﻳ
  .(۱)ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎﺭﻩ  ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  PCSS-RCP( ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺍﺯ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ ۱ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎﺭﻩ 
ﺘﻪ ﻧﺸﺪﻩ )ﺍﻟﻒ( ﺍﮔﺰﻭﻥ ﻭﺍﺳﺮﺷ RCPﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﻨﻔﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺤﺼﻮﻝ =۱ =ﻣﺎﺭﮐﺮ m
ﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ، ﺑﺪﻭﻥ ﺟﻬﺶ. ﺏ( ﺍﮔﺰﻭﻥ =ﻧﻤﻮﻧﻪ۲- ۳، ۵- ۹=ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ.  4ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ: 
ﺶ. ﺝ( ﺍﮔﺰﻭﻥ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﻬﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ، ﺑﺪﻭﻥ ﺟﻧﻤﻮﻧﻪ=۲- ۴،۶- ۰۱= ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ.۵: ۲ﺷﻤﺎﺭﻩ 
: ۴ﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺪﻭﻥ ﺟﻬﺶ. ﺩ( ﺍﮔﺰﻭﻥ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﻧﻤﻮﻧﻪ=۲- ۴،۶- ۹ =ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ.۵: ۳
=ﮐﻨﺘﺮﻝ ۵: ۹( ﺍﮔﺰﻭﻥ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﻩﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ، ﺑﺪﻭﻥ ﺟﻬﺶ. = ﻧﻤﻮﻧﻪ۲- ۸،۰۱ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ=۹
=ﮐﻨﺘﺮﻝ ۴: ۰۱ﺍﮔﺰﻭﻥ ﺷﻤﺎﺭﻩ  ﻭﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺪﻭﻥ ﺟﻬﺶ.ﻧﻤﻮﻧﻪ=۲- ۴،۶- ۰۱ﻣﺜﺒﺖ.
=ﮐﻨﺘﺮﻝ ۳: ۱۱( ﺍﮔﺰﻭﻥ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺯﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ، ﺑﺪﻭﻥ ﺟﻬﺶ. = ﻧﻤﻮﻧﻪ۲،۳،۵- ۰۱ﻣﺜﺒﺖ.
  .ﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺪﻭﻥ ﺟﻬﺶ= ﻧﻤﻮﻧﻪ۲،۴- ۰۱ﻣﺜﺒﺖ.
  ﺑﺤﺚ
 ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺍﻧﻮﺍﻉ ﻦﻳﺗﺮﻊﻳﺷﺎ ﺯﺍ ﻲﮑﻳ ﻣﻌﺪﻩ ﺳﺮﻃﺎﻥ
 ﺍﻏﻠﺐ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﮐﻪ ﺷﻮﺩﻲﻣ ﺯﺩﻩ ﺣﺪﺱﺖ. ﺍﺳ ﺮﺍﻥﻳﺍ
 ﺩﺭ .ﺑﺎﺷﺪ ﺮﺍﻥﻳﺍ ﺩﺭ ﻊﻳﺳﺮﻃﺎﻥ ﺷﺎ ﻦﻴﺩﻭﻣ ﺎﻴﺩﻧ ﻧﻘﺎﻁ
، ﻣﻌﺪﻩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ،ﻞﻴﺍﺭﺩﺑ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺮﺍﻥﻳﺍ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺍﺯ ﻲﺑﻌﻀ
ﻭ ﺩﺭ ﺍﺳﺘﺎﻥ  (۴۲) ﺍﺳﺖ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻧﻮﻉ ﻦﻳﺗﺮﻊﻳﺷﺎ
 ﻊ ﺩﺭ ﺳﺎﻝﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺷﺎﻴﺩﻭﻣ ﻱﺎﺭﻴﭼﻬﺎﺭﻣﺤﺎﻝ ﻭ ﺑﺨﺘ
 ﻨﺪﻳﻓﺮﺍ ﮏﻳ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺠﺎﺩﻳﻩ ﺍﺳﺖ. ﺍﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ ۵۸۳۱
 ﺩﺭ ﻲﮑﻴﮊﻧﺘ ﺮﺍﺕﻴﻴﺷﺎﻣﻞ ﺗﻐ ﮐﻪ ﺍﺳﺖ ﻱﺍﻣﺮﺣﻠﻪ ﭼﻨﺪ
 ﻩﮐﻨﻨﺪ ﺳﺮﮐﻮﺏ ﻱﻫﺎﮊﻥﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ  ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻱﻫﺎﮊﻥ
 ﺩﺭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﮐﻪ ﻲﺮﺍﺗﻴﻴﺗﻐ ﻦﻳﺗﺮ ﻊﻳﺪ. ﺷﺎﺑﺎﺷﻲﻣ ﺳﺮﻃﺎﻥ
ﮊﻥ  ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﮋﻩﻳﻭﺍﺳﺖ ﺑﻪ ﺷﺪﻩ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺑﺎﺳﺮﻃﺎﻥ
 (.۵۲) ﺍﺳﺖ ﻣﻌﺪﻩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺩﺭ 35P
 35Pﮊﻥ  ﻱﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﺑﺮ ﺭﻭﺍﻣﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﻧﺠ
ﺎﺭ ﻴﻦ ﮊﻥ ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﺑﺴﻳﺍ ﻱﺟﻬﺶ ﺑﺮ ﺭﻭ
  ﻣﺘﻔﺎﻭﺕ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ.
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺍﺯ  ۸۳ ﻱﺑﺮ ﺭﻭ ۷۸۳۱ﺩﺭ ﺳﺎﻝ  ﮐﻪ ﻱﺍﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﺩﺭ ﺍﺳﺘﺎﻥ ﭼﻬﺎﺭﻣﺤﺎﻝ ﻭ ﻴﺑ
ﭻ ﻴﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ. ﻫ PLFR-RCPﺭﻭﺵ ﺑﻪ ﻱﺎﺭﻴﺑﺨﺘ
 ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﺸﺪ ۲۸۲ﻭ  ۸۴۲ ﻱﻫﺎﮐﺪﻭﻥ ﻱﺑﺮ ﺭﻭ ﻲﺟﻬﺸ
- ۵ ﻱﻫﺎﺍﮔﺰﻭﻥ ﻲﻌﻨﻳﻦ ﮊﻥ ﻳﺍ tops toH ﻲ( ﻧﻮﺍﺣ۶۲)
ﺰ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮﺍﺭ ﻴﻧ PCSS-RCPﺭﻭﺵ ﺑﻪ ۸
ﺩﺭ  .(۱۲) ﻧﺸﺪ ﻳﻲﺷﻨﺎﺳﺎ ﻲﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺍﻣﺎ ﻣﻮﺭﺩ ﺟﻬﺸ
ﻭ  ۴- ۲ﻫﺎ )ﺮ ﺍﮔﺰﻭﻥﻳﺰ ﭘﺮﻭﻣﻮﺗﺮ ﻭ ﺳﺎﻴﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧ
-RCPﺭﻭﺵ ﻣﺬﮐﻮﺭ ﺑﻪ ﻱﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ ﻱ( ﺑﺮ ﺭﻭ۱۱- ۹
ﭻ ﻴﻫ ﺍًﹲﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻭ ﻣﺠﺪﺩ ﻲﺎﺑﻳﻣﻮﺭﺩ ﺍﺭﺯ PCSS
  ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﺸﺪ. ﻲﺟﻬﺸ
 ۰۹۳۱ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ/ ۴ﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﭼﻬﺎﺭﺳﺎﻝ                                                 /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ                                                     ۶۲۲
 
ﺮﺍﻥ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﻳﺰ ﺩﺭ ﺍﻴﻧ ﻱﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﺤﺪﻭﺩ
 ﻔﺖﻴﺷﺰﺍﻥ ﻴﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻣ ﻲﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺀ ﺟﻮﺷﻘﺎﻧﺍﺳﺖ. 
ﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻴﺩﺭ ﺑ35P ﺩﺭ ﮊﻥ 
ﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥ ﺗﻬﺮﺍﻥ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﻴﺳﻪ ﺑ ﺩﺭ RCP  PCSS -ﺭﻭﺵ
ﻫﺎ ﺟﻬﺶ ﺩﺭ ﺗﻤﺎﻡ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺩﺭﺻﺪ ۰۲/۵ﺷﺪ ﺩﺭ ﮐﻞ 
ﺗﺎﺯﻩ ﻭ  ﻱﻫﺎﻪ ﮐﻪ ﺍﺯ ﻧﻤﻮﻧﻪﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻳﺍ ﺩﺭ .ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ
 ۳، ۵ﺍﮔﺰﻭﻥ  ﺩﺭ ﻔﺖﻴﺷﮏ ﻳﻨﻪ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ، ﻴﺮﭘﺎﺭﺍﻓﻴﻏ
 ۴ﻭ  ۷ﺩﺭ ﺍﮔﺰﻭﻥ  ﻔﺖﻴﺷ ۳،۶ﺩﺭ ﺍﮔﺰﻭﻥ  ﻔﺖﻴﺷ
 (.۷۲) ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﺷﺪ ۸ﺩﺭ ﺍﮔﺰﻭﻥ  ﻔﺖﻴﺷ
ﻤﺎﺭ ﻴﺑ ۰۶ ﻱﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﮐﻪ ﺑﺮ ﺭﻭ ﻱﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮﺗﻀﻮ
ﻔﺖ ﻴﺷﺰﺍﻥ ﻴﻣ ،ﻨﻮﻡ ﻣﻌﺪﻩ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻴﺁﺩﻧﻮﮐﺎﺭﺳ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
 (.۸۲) ﺪﻳﺰﺍﺭﺵ ﮔﺮﺩﮔ ﺩﺭﺻﺪ ۶۲/۷  35Pﮊﻥ ﺩﺭ
ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ( oaihSﺷﻴﺎﺋﻮ ) ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻱﺍﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺍﺯ ﺟﻬﺶ  ﻳﻲﺰﺍﻥ ﺑﺎﻻﻴﺎ ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻴﺘﺎﻟﻳﺩﺭ ﺍ
 ۶۶ﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ )ﻴﺩﺭ ﺑ  35Pﮊﻥ
ﻭ  (itteniuL) ﻲﻨﺘﻴﻟﻮﺋﺍﻣﺎ (.۹۲) ﺩﺭﺻﺪ( ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪ
ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ  ﻲﻦ ﮊﻥ ﺭﺍ ﺣﺘﻳﺰﺍﻥ ﺟﻬﺶ ﺍﻴﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﻣ
  (.۰۳) ﺵ ﮐﺮﺩﻧﺪﺩﺭﺻﺪ ﮔﺰﺍﺭ ۶۲ﺸﺮﻓﺘﻪ ﻣﻌﺪﻩ ﻴﭘ
 ﻱﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺑﺮ ﺭﻭ ﻭ (onihcUﻨﻮ )ﻴﻮﭼﻳﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺰﺍﻥ ﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻣﻌﺪﻩ، ﻣﻴﺩﺭ ﺑ 35Pﮊﻥ 
 ۲۴ﻪ ﻣﻌﺪﻩ ﻭ ﻴﺩﺭﺻﺪ ﺟﻬﺶ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺍﻭﻟ ۵۲
ﻦ ﮊﻥ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﻳﺍ ﻱﺩﺭﺻﺪ ﺟﻬﺶ ﺑﺮ ﺭﻭ
  (.۱۳) ﺸﺮﻓﺘﻪ ﻣﻌﺪﻩ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﮐﺮﺩﻧﺪﻴﭘ
 ۱ﺩﺭﺻﺪ ) ۸ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﻥ  (egguR) ﺭﻭﮒﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ ﻧﻮﻉ ﻣﻨﺘﺸﺮ  ۷ﻭ  ﻱﺍﻧﻮﻉ ﺭﻭﺩﻩ ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ
ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ )ﺩﺭ ﻧﻮﻉ  (IKO) ﻲﺍﻭﮐ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (.۲۳)
 (ﺩﺭﺻﺪ ۸/۲ﻭ ﺩﺭ ﻧﻮﻉ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺩﺭﺻﺪ  ۰۴/۶ ﻱﺍﺭﻭﺩﻩ
ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  (inaznaR) ﻲﺭﻧﺰﺍﻧﻭ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  (.۳۳)
 ﺩﺭﺻﺪ( ۴ﺩﺭﺻﺪ ﻭ ﻧﻮﻉ ﻣﻨﺘﺸﺮ  ۱۴ ﻱﺍ)ﺩﺭ ﻧﻮﻉ ﺭﻭﺩﻩ
ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ  (trebloT) ﺗﺎﻟﺒﺮﺕﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  (.۴۳)
 ۲۴ﺰ ﻣﺘﻔﺎﻭﺕ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ )ﻴﺰﺍﻥ ﻧﻴﻦ ﻣﻳﺍ
 ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ ﻧﻮﻉ ﻣﻨﺘﺸﺮ( ۱۲ﻭ  ﻱﺍ ﺩﺭﺻﺪ ﺩﺭ ﻧﻮﻉ ﺭﻭﺩﻩ
 ۸۱ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ  (hcisHﮋ )ﻴﻫﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  (.۵۳)
ﺟﻬﺶ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ  (ﺩﺭﺻﺪ ۲۲/۵ﺗﻮﻣﻮﺭ ) ۰۸ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺯ 
ﻭ  (adamaY) ﺎﻣﺎﺩﺍﻳ ﺍﻣﺎ ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (.۶۳) ﺪﻳﮔﺮﺩ
ﻪ ﻣﻌﺪﻩ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻴﻣﻮﺭﺩ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺍﻭﻟ ۹۱ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ ﺩﺭ 
ﮊﻥ  ﻱﺍﺯ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﮊﺍﭘﻦ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﺑﺮ ﺭﻭ ﻲﻗﺴﻤﺘ
  (.۷۳) ﺭﺍ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﮑﺮﺩﻧﺪ ﻲﭻ ﺟﻬﺸﻴﻫ 35P
ﺎﺭ ﺣﺴﺎﺱ ﻭ ﻴﮏ ﺑﺴﻴﮏ ﺗﮑﻨﻳ PCSS-RCPﮏ ﻴﺗﮑﻨ
ﻣﻮﺍﺭﺩ ﺑﻪ  ﻱﺎﺭﻴﺖ ﺁﻥ ﺩﺭ ﺑﺴﻴﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﺣﺴﺎﺳﻲﻖ ﻣﻴﺩﻗ
(. ﺍﻣﺎ ﺩﺭ ﻫﺮ ۸۳) ﺩﺭﺻﺪ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ۰۹
 ﻱﺎﺩﻳﺎﺭ ﺯﻴﺮ ﺑﺴﻴﺛﺄﺗ ﻲﺸﮕﺎﻫﻳﺁﺯﻣﺎ ﻱﺻﻮﺭﺕ ﺧﻄﺎﻫﺎ
ﮏ ﺑﻪ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺩﺍﺭﺩ. ﺑﺎ ﻴﺗﮑﻨ ﻦﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺍﺯ ﺍﻳﺩﺭ ﻧﺘﺎ
ﻃﻮﺭ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ ﻱﻫﺎﻦ ﺣﺎﻝ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻧﻤﻮﻧﻪﻳﺍ
ﮐﺎﻫﺪ. ﻲﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﻣﻳﺰﺍﻥ ﺧﻄﺎ ﺩﺭ ﻧﺘﺎﻴﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﻣﭼﺸﻢ
 ﻱﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ ﻱﺑﺎﻧﺪﻫﺎ ﻳﻲﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﺎﺑﺠﺎﻳﺞ ﺍﻳﺩﺭ ﻧﺘﺎ
 PCSSﺻﻔﺤﻪ ﮊﻝ ﺍﻟﮑﺘﺮﻭﻓﻮﺭﺯ  ﮐﻨﺘﺮﻝ ﻣﺜﺒﺖ ﺩﺭ
ﺩﻫﻨﺪﻩ ﻭﺟﻮﺩ ﺟﻬﺶ ﺩﺭ ﻣﺸﻬﻮﺩ ﺍﺳﺖ ﻭ ﻧﺸﺎﻥ ﮐﺎﻣﻼٌﹰ
ﻤﺎﺭﺍﻥ ﻓﺎﻗﺪ ﻴﺑ ﻱﻫﺎﻄﺎﻟﻌﻪ ﺍﺳﺖ ﺍﻣﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﻣﻮﺭﺩ ﻣ ﻲﺗﻮﺍﻟ
ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﻭﺟﻮﺩ  ﻲﺣﺮﮐﺘ ﻳﻲﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺎﺑﺠﺎ
  ﻛﻨﺪ.ﺎﺭ ﺿﻌﻴﻒ ﻣﻲﻴﻫﺎ ﺑﺴﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪﻳﺟﻬﺶ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺍ
ﺩﺭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺎ  ﻲﺮﺍﻥ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﻧﺪﮐﻳﻦ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺭ ﺍﻳﺑﺎ ﺍ
ﺠﺎﺩ ﻳﺩﺭ ﺍ 35Pﮊﻥ  ﻱﻫﺎﺖ ﻭ ﻧﻘﺶ ﺟﻬﺶﻴﺍﻫﻤ
ﺭﻭﺵ  ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻫﺎ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﮐﻪ ﻋﻤﺪﺗﺎﹲ ﺳﺮﻃﺎﻥ
ﺩﺭﺻﺪ  ۴۲ﺗﺎ  ۵۱ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪﻩ ﻭ ﺣﺪﻭﺩ  PCSS-RCP
ﮐﺪﺍﻡ ﺍﺯ ﭻﻴﺍﻧﺪ ﮐﻪ ﺍﻟﺒﺘﻪ ﻫﮔﺰﺍﺭﺵ ﻧﻤﻮﺩﻩ ﻲﺟﻬﺶ ﮊﻧ
ﺪ ﻳﻴﺄﻣﻮﺭﺩ ﺗ gnicneuqeSﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺑﺎ ﺭﻭﺵ ﻳﺍ
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ﻪﺘﻓﺮﮕﻧ ﺭﺍﺮﻗﹲﻼﻤﻋ ﻭ ﺪﻧﺍ ﻤﻠﻋ ﺮﻈﻧ ﺯﺍﻲ  ﺩﺎﻤﺘﻋﺍ ﻞﺑﺎﻗ
ﻧﻴﺪﻨﺘﺴ )۲۷ ﻭ ۲۸.(  
ﺍﻳﻥﺎﺸﻧ ﺕﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﺗ ﻩﺪﻨﻫﺩﺄﺛﻴﺶﻬﺟ ﻢﮐ ﺮﺎﻫﻱ  ﻥﮊ
P53  ﺭﺩ ﻩﺪﻌﻣ ﻥﺎﻃﺮﺳ ﺯﻭﺮﺑ ﺭﺩ ﻭ ﻝﺎﺤﻣﺭﺎﻬﭼ ﻥﺎﺘﺳﺍ
ﺘﺨﺑﻴﺭﺎﻱ ﻤﻫﺍ ﺩﻮﺟﻭ ﺎﺑ ﺎﻣﺍ .ﺖﺳﺍﻴﺍ ﺖﻳ ﺭﺩ ﻥﮊ ﻦ
ﮔﻮﻠﺟﻴﺮﻱ ﻥﺎﻃﺮﺳ ﺯﺍ ﺕﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﺖﺳﺍ ﻡﺯﻻ ﺎﻫ
ﻟﻮﮑﻟﻮﻣﻲ ﺌﺗﻭﺮﭘ ﺢﻄﺳ ﺭﺩﻴﺑ ﻭ ﻦﻴﺍ ﺭﺩ ﻥﮊ ﻥﺎﻳ ﻦ
ﺑﻴﺍﺮﺑ ﻥﺍﺭﺎﻤﻱ  ﻥﮊP53 ﻧﻴ ﺰﺘﺣ ﻭ ﺩﻮﺷ ﻡﺎﺠﻧﺍﻲ  ﻡﺯﻻ
ﻪﺑﻣ ﺮﻈﻧﻲﺑ ﺕﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﺪﺳﺭﻴﺮﺘﺸﻱ ﻭﺭ ﺮﺑ ﺍﺭﻱ ﺎﺳﻳ ﺮ
ﻥﮊﺎﻫﻱ ﺘﺣ ﻭ ﻥﺎﻃﺮﺳ ﻩﺪﻨﻨﮐﺭﺎﻬﻣﻲ ﮑﻧﺍﻥﮊﻮﺍ ﺭﺩ ﺎﻫﻳ ﻦ
ﺩﺍﺩ ﻡﺎﺠﻧﺍ ﻊﻣﺍﻮﺟ، ﻗﺩ ﻁﺎﺒﺗﺭﺍ ﺎﺗﻴﻥﮊ ﻖﺎﻫﻱ ﺧﺩﻴ ﺭﺩ ﻞ
ﺍﺮﻓﻳﺭﺩ ﻥﺎﻃﺮﺳ ﺯﻭﺮﺑ ﺎﺑ ﻥﺎﻃﺮﺳ ﺪﻨ ﺍﻳ ﺭﺩ ﻪﻌﻣﺎﺟ ﻦ
ﺎﻘﻣﻳﺎﺑ ﻪﺴ ﺎﺳﻳﺮ .ﺩﻮﺷ ﺺﺨﺸﻣ ﻊﻣﺍﻮﺟ  
ﺮﮑﺸﺗ ﻭ ﻧادرﺪﻗﻲ  
ﺪﺑﻳﻦﺳﻭﻴﺑ ﻥﺎﻨﮐﺭﺎﮐ ﺯﺍ ﻪﻠﻴﺁ ﻥﺎﺘﺳﺭﺎﻤﻳﻧﺎﺷﺎﮐ ﻪﻟﺍ ﺖﻲ 
ﮊﻮﻟﻮﺗﺎﭘ ﺶﺨﺑ ﻭ ﺩﺮﮐﺮﻬﺷﻱ ٌﹰﺎﺻﻮﺼﺨﻣ ﻥﺁ  ﺏﺎﻨﺟ
ﺎﻗﺁﻱ ﺭ ﺭﺍﺪﻬﮕﻧﻳﺣﺎﻲ ﻪﺑﻬﺗ ﺮﻃﺎﺧﻴﻪﻧﻮﻤﻧ ﻪﺎﻫﻱ 
ﺑﻴﺴﭘﻮﻲ ﺸﻫﻭﮋﭘ ﻡﺮﺘﺤﻣ ﺖﻧﻭﺎﻌﻣ ،ﻩﺪﻌﻣﻲ  ﻩﺎﮕﺸﻧﺍﺩ
ﮑﺷﺰﭘ ﻡﻮﻠﻋﻲ ﺗ ﺖﻬﺟ ﺩﺮﮐﺮﻬﺷﺄﻣﻴ ﺯﺍ ﻭ ﻪﺟﺩﻮﺑ ﻦ
ﻠﮐﻴﻘﺤﺗ ﺰﮐﺮﻣ ﻡﺮﺘﺤﻣ ﻥﺎﻨﮐﺭﺎﮐ ﻪﻴﻟﻮﻠﺳ ﺕﺎﻘﻲ  ﻭ
ﻟﻮﮑﻟﻮﻣﻲ ﮑﺷﺰﭘ ﻡﻮﻠﻋ ﻩﺎﮕﺸﻧﺍﺩﻲ ﻤﺻ ﺩﺮﮐﺮﻬﺷﻴ ﻪﻧﺎﻤ
ﻧﺍﺩﺭﺪﻗ ﻭ ﺮﮑﺸﺗﻲ ﻣﻲ.ﺩﺩﺮﮔ  
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